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лікувально-діагностичною методологією даної 
дисципліни.  
Таким чином, використання мотиваційно-
настановних підходів покликане підвищити 
якість викладання ортопедичної стоматології у 
медичному вузі, сформувати у студентів пробле-
мно-орієнтоване мислення, багатофакторне 
сприйняття клінічної ситуації при огляді профі-
льних пацієнтів. 
Висновки. Узагальнення досвіду навчально-
методичної роботи на кафедрі ортопедичної сто-
матології дозволяє зробити висновок про перехід 
системи додипломної підготовки лікарів-
стоматологів у БДМУ на якісно новий рівень, 
який відповідає сучасним вітчизняним і світовим 
стандартам та запитам практичної охорони здо-
ров'я до випускників вищого медичного навча-
льного закладу. 
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КАНДИДОЗНІ УРАЖЕННЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ПОРОЖНИНИ  
РОТА: СУЧАСНІ АСПЕКТИ ЕПІДЕМІОЛОГІЇ ТА ПАТОГЕНЕЗУ 
 
В аналітичному огляді інформаційних джерел з питання епідеміології та патогенезу розвитку кандидоз-
них уражень слизової оболонки порожнини рота (СОПР) представлені тенденції до поширення захворюванос-
ті на кандидози слизової оболонки орофарингеальної ділянки на тлі зростання терапевтичної резистентності 
захворювання, систематизовані та проаналізовані чинники ризику  розвитку кандидозної інфекції. Обгрунто-
вано перспективність дослідження механізмів вірулентності грибів в умовах зміненої реактивності макроор-
ганізму, у тому числі порушень вуглеводного обміну на його початкових стадіях, що дозволить обґрунтувати 
заходи патогенетичної терапії та ранньої профілактики кандидозів в осіб, що відносяться до потенціальних 
груп ризику, зокрема,  щодо  розвитку цукрового діабету. 
Ключові слова: дріжджеподібні гриби роду Candida, кандидозні ураження слизової оболонки порожнини 
рота, епідеміологія кандидозів, патогенез кандидозу СОПР, порушення вуглеводного обміну. 
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КАНДИДОЗНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ  
РТА: СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ЭПИДЕМИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗА  
 
В аналитическом обзоре информационных источников по вопросам эпидемиологии и патогенеза развития 
кандидозных поражений слизистой оболочки полости рта (СОПР) представлены тенденции к распространен-
ности заболеваний кандидозами слизистой оболочки орофаренгиальной области на фоне увеличения терапев-
тической резистентности заболевания, систематизированные и проанализированные факторы риска разви-
тия кандидозной инфекции. Обоснована перспективность исследования механизмов вирулентности грибов в  
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условиях измененной реактивности макроорганизма, в том числе нарушений углеводного обмена на его началь-
ных стадиях, что позволит обосновать методы патогенетической терапии и ранней профилактики кандидо-
зов у лиц, которые относятся к потенциальным группам риска, в частности, по развитию сахарного диабета. 
Ключевые слова: дрожжеподобные грибы рода Candida, кандидозные поражения слизистой оболочки по-
лости рта, эпидемиология кандидозов, патогенез кандидоза СОПР, нарушение углеводного обмена. 
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The analytical review of information sources on the epidemiology and pathogenesis of candidacies lesions of the 
oral mucosa (mucous membrane) are the tendency to spread incidence of candidacies lesions of oral mucosa and peri-
odontal therapeutic amid growing resistance of the disease, systematized and analyzed risk factors for Candida infec-
tion. The authors expressed the view about perspective study mechanisms of virulence of fungi in conditions of altered 
reactivity microorganism, including disorders of carbohydrate metabolism in its initial stages, which will justify 
measures pathogenetic therapy and early prevention of candidacies in subjects related to the potential risk groups, in 
particular the development of diabetes. 
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Актуальною проблемою стоматології сього-
дення залишається невпинне зростання захворю-
вань, викликаних умовно-патогенною мікрофло-
рою, зокрема дріжджеподібними грибами роду 
Candida. За даними ВООЗ, грибковими дермато-
зами страждає кожний четвертий житель Землі 
[8], а практично в усіх країнах світу констатують 
значне підвищення показника смертності від різ-
них грибкових захворювань [4, 6]. Увага до цієї 
проблеми спостерігається з боку фахівців прак-
тично усіх спеціальностей, особливо у випадках 
коморбідності та, зокрема, поєднання грибкової 
інфекції з особливо небезпечними – резистент-
ними формами туберкульозу, ВІЛ-інфекції тощо 
[5]. Якщо 95% складають грибкові ураження 
шкіри, нігтів, волосся, то ураження слизової обо-
лонки порожнини рота – як ізольовані, так і в по-
єднанні з ураженням інших слизових організму, 
складають 5% [4]. Ускладнює ситуацію той факт, 
що гриби спричинять загальну токсичну та сен-
сибілізуючу дію на організм, погіршують перебіг 
хронічних захворювань, негативно впливають на 
імунітет [7].  
Епідеміологічні дослідження щодо пошире-
ності мікозів в Україні засвідчують аналогічну 
світовій статистиці тенденцію. За останні роки 
захворюваність на мікози різко підвищилася та 
має тенденцію до ще більшого зростання. Так, за 
даними результатів міжнародного проекту щодо 
активного виявлення пацієнтів, які страждають 
на мікози, проведеного в рамках акції «Ахіллес-
проект Україна-99», визначено, що понад 31% 
дорослого населення страждають грибковими 
захворюваннями, а ураження слизової оболонки 
порожнини рота становить близько 5 % [1]. За 
останні 20 років питома вага грибів роду Candida 
на слизових оболонках саме орофарингеальної 
ділянки практично здорових осіб підвищилася з 
5 % до 55 %. Ця тенденція відзначається багать-
ма дослідниками в Україні та зарубіжжі [2, 3, 4].   
На півтори сотні відомих видів Candida при-
падає близько 20 видів збудників кандидозу. З 
них частіше у хворих виділяють вісім видів, а лі-
дирують – чотири - C.albicans, C.tropicalis, 
C.parapsilosia, C.glabrata [17], за іншими даними 
до лідерів додають C. krusei та C. pseudotropicalis 
[22]. 
Найчастіше C. albicans вегетує у синергізмі з 
іншими видами грибів та мікроорганізмів. Знач-
на поширеність грибів роду Candida в природі та 
їх сапрофітні властивості щодо слизових оболо-
нок організму дозволяють відносити їх до умов-
но патогенної флори [8, 9].  
Кандидоз порожнини рота (код МКХ-10: 
В37.0) у більшості випадків викликає C.albicans. 
Цей вид збудника виявляється в порожнині рота 
у майже 60% здорових дорослих, частіше у жі-
нок та курців. Хоча Candida albicans визнаний 
найбільш частим патогеном при орофарингеаль-
ному кандидозі, non-albicans різновиди Candida 
стають все більш частою проблемою при інвази-
вному кандідозі. Інші види кандид складають від 
10 до 20% усіх випадків орального кандидоно-
сійства. Друге місце за частотою посідає 
C.glabrata, особливо у пацієнтів похилого віку. 
Рідше зустрічається C.tropicalis, C.parapsilosis 
(остання виявляється у майже 50 % грудних ді-
тей – кандидоносіїв).  
При кандидозі порожнини рота у ВІЛ-
інфікованих, хворих на цукровий діабет та онко-
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логічних хворих частіше з’являються рідкі види 
канд. - C.sake, C.rugosa та інші [10, 17] . 
Ця проблема особливо поширена у хворих із 
гострими небезпечними для життя інвазивними 
кандидозними інфекціями. Поряд з цим значущо 
постають питання резистентності окремих видів 
поширених грибів до більшості антифунгальних 
агентів  [11, 22].  
Гриби роду Candida ростуть швидко, в сере-
дньому за 48 годин, та дають типові гладкі, світлі 
дріжджові колонії. Як свідчать дослідники [11, 
14], при вивченні первинної культури під мікро-
скопом встановити вид виділеного збудника дос-
татньо важко. Усі види Candida – це дріжджові 
гриби, які існують у формі клітин, що розмно-
жуються брунькуванням. При цьому багато з них 
утворюють псевдоміцелій – витягнуті, а не окру-
глі видозмінені дріжджові клітини. Від справж-
нього міцелію вони відрізняються тим, що не 
мають перетинок – септ. У місці перетинки псев-
догриби звужені, там же зазвичай наявні скуп-
чення клітин у вигляді конгломератів бруньок. С. 
albicans – єдиний у своєму роді Candida вид, що 
здатний до утворення істинного міцелію та хла-
мідоконідій. Частина видів Candida не утворює і 
псевдоміцелію, а лише клітини-бруньки (напри-
клад, С. glabrata) [12, 15]. 
Здібність Candida приєднуватися до тканин-
ної поверхні – необхідна умова для успішного 
коменсалізму, а також активної присутності під 
час інфекції. В порожнині рота видалення слабо 
прикріплених грибів роду Candida за рахунок фі-
зичного промивання слиною або за рахунок злу-
щення епітеліальних клітин з поверхні СОПР 
слугують важливими факторами в захисті органі-
зму проти надмірно швидкого росту грибів. Та-
ким чином, збільшена толерантність грибів роду 
Candida до зазначеним вище фактором захисту 
організму може розглядатися як чинник вірулен-
тності.  
Серед важливих чинників адгезії даних мік-
роорганізмів до епітеліальних клітин людини 
чинне місце посідає думка про здійснення про-
цесу фіксації через слабкі зворотні механізми 
взаємодії, що включають гідрофобні та електрос-
татичні сили [10, 13]. Останні визначаються се-
редовищем ротової порожнини, що, в свою чергу 
є похідним від стану організму в цілому та рівня 
резистентності тканин порожнини рота, зокрема. 
Втім дослідження показали, що гідрофобність 
клітинної поверхні гриба Candida, в свою чергу, 
в значній мірі визначає вірулентність штаму [18]. 
Специфічна взаємодія між Candida та рецеп-
торами клітин хазяїна забезпечується сильним 
ковалентним зв’язком. За синтез глікопротеїнів, 
що беруть участь у клітинній адгезії C. аlbicans, 
відповідають гени родини ALS [20] та HWP1  
[33]. 
Взаємодія C. аlbicans з бактеріями ротової 
порожнини може сприяти формуванню біоплівки 
на поверхні СОПР, протезах та зубному нальоті 
[36]. Біоплівку можна визначити як мікробний 
пул, який часто (але не завжди) прикріплений до 
твердої поверхні. Мікроорганізми біоплівки 
включені до екстраклітинного полісахаридного 
матриксу, який ними ж синтезується.  
Багатьма дослідниками доведено, що гриби 
роду Candida успішно формують такі біоплівки 
[29, 34], що пов’язано як з підвищеною експресі-
єю факторів вірулентності [29, 30], так і зі зни-
женою чутливістю до антимікробних агентів 
[25]. Плівки грибів роду Candida утворюються на 
багатьох медичних, у тому числі протезних, по-
верхнях [24].  
Схильність до колонізації порожнини рота 
грибами роду Candida зростає з такими станами, 
як ксеростомія [30]., імунодефіцит [3, 17, 28, 35], 
користування зубними протезами [23, 26], палін-
ням [38]. 
Окрім того доведено, що вуглеводна дієта 
[27] та цукровий діабет [9,11,13] є безперечними 
факторами ризику кандидозу СОПР. Так, на тлі 
зростання захворюваності населення на цукро-
вий діабет та гіпертонічну хворобу [14,36] до 
88% людей у віці старше 65 років приймають од-
разу декілька лікарських засобів, що, на думку 
авторів, негативно впливає на ризик розвитку 
кандидозу СОПР. Разом з тим зростає кількість 
людей, які приймають імуносупресорну терапію 
[34] У цьому сенсі автори вбачають необхідність 
виділення групи ризику розвитку кандидозу 
СОПР для розробки спеціальної програми про-
філактики.  
У теперішній час існує велика кількість мо-
делей пошуку факторів ризику розвитку канди-
дозу СОПР, а питання вибору методики постає 
достатньо гостро. Так, класичні методи статис-
тичного аналізу мають свої обмеження [17, 21, 
23, 32] З іншого боку, аналіз нелінійних зв’язків 
та комплексних взаємодій є достатньо складним 
[27, 29] 
За допомогою традиційного статистичного 
аналізу визначено, що факторами схильності, а 
також хронізації даної інфекції виступають вік, 
паління, ксеростомія або гіпосалівація, користу-
вання зубними протезами, прийом антибіотиків, 
імунодефіцитні стани, малігнізація та захворю-
вання ендокринної системи [27] 
Використання більш прогресивних матема-
тичних методик довело, що провідну роль в роз-
витку кандидозу порожнини рота відіграють, на-
приклад, кількісні та якісні зміни складу слини 
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[32, 35, 37, 38]. Слина містить різноманітні про-
тигрибкові агенти, зокрема, трансферин, лакто-
ферин, sIgA та інші.  
Рівень слиноутворення поступово зменшу-
ється з віком, що пов’язано з віковою гіпофунк-
цією слинних залоз, внаслідок хронічних патоло-
гічних станів, прийому лікарських засобів [39] 
Адже відомо, що понад 400 видів лікарських за-
собів можуть призвести до ксеростомії або гіпо-
функції слинних залоз [36, 38] особливо в осіб 
похилого віку [17, 22, 37] 
Патогенність зокрема C. albicans обумовлена 
здатністю розщепляти секреторний імуноглобу-
лін А (sIgA), α-1-антитрипсин [33]., а також ная-
вністю фосфоліпазної, плазмокоагулазної, анти-
лізоцимної та мукозонекротичної активності, ци-
тотоксичності по відношенню до мононуклеарів 
та потенцією до тканинної адгезії [34,36]. Такий 
«пакет» агресивних властивостей гриба вже з пе-
рших хвилин його взаємодії призводить до адге-
зії його до епітелію, що і визначає початок коло-
нізації та інвазії гриба в організм.  
Вважається, що адгезивні властивості 
C. albicans значно зростають за умови впливу на 
організм людини більшості антибіотиків, глюко-
кортикоїдних гормонів, цитостатиків, а також 
залежать від температури навколишнього сере-
довища, концентрації кисню, рН, тривалості кон-
такту та ступеню масивності обсіменіння. Так, 
зокрема, оптимальним середовищем існування  
C. albicans є рН в межах 5,8 - 6,5 [30]. Індекс ад-
гезії та токсичність Candida albicans  зростає при 
взаємодії грибів з грам-негативними мікроорга-
нізмами [14].   
На окрему увагу, на наш погляд, заслуговує 
проблема тропізму C. albicans до тканин в стані 
збагачення глікогеном та розвитку метаболічно-
го ацидозу. Саме такі патогенетичні ланки посі-
дають важливе місце у патогенезі порушень вуг-
леводного обміну – від початкових, доклінічних, 
проявів цукрового діабету до його розгорнутої 
картини з низкою системних уражень органів-
мішеней.  
Дослідження патогенного впливу на слизову 
оболонку порожнини рота C. albicans, а також 
інших видів, таких як C. glabrata, C. tropicalis, C. 
parapsilosis, C. krusei и C. dubliniensis тощо мож-
на систематизувати за декількома напрямами. З 
одного боку, це дослідження безпосередніх ви-
дових особливостей грибів Candida, що спричи-
няють агресивність по відношенню до субстрату, 
зокрема, епітелію СОПР [7, 9, 29] Наприклад, 
здатність до адгезії до СОПР, формування гиф, 
зв’язування фібронектину тощо. З іншого боку, 
це дослідження щодо впливу чинників ризику 
розвитку кандидозу слизової оболонки порож-
нини рота місцевого порядку, зумовлених пато-
логічними або фізіологічними особливостями 
ротової порожнини. До таких, насамперед, мож-
на віднести незадовільний стан гігієни порожни-
ни рота, користування протезами, у тому числі з 
надлишковим виділенням мономеру, функціона-
льну недостатність слинних залоз, вікові зміни 
слизової та її секреторного апарату. Значущу 
роль відіграють певні процеси на рівні організму 
в цілому, зокрема, прийом антибіотиків, наяв-
ність хронічних захворювань, вплив екологічних 
та антропологічних патогенних чинників (забру-
днення навколишнього середовища, несприятли-
ві умови праці тощо, які системно впливають на 
реактивність організму) [16,19,37]. 
Висновки. Гриби роду Candida домінують як 
збудники ураження СОПР та виступають 
причиною виникнення різноманітних клінічних 
форм не тільки захворювання слизової, а й 
пародонта, ускладнень карієсу – резистентних 
форм пульпітів та періодонтитів, які можуть 
мати важкий та тривалий перебіг з частими 
рецидивами та тенденцією до розвитку 
ускладнених форм, що призводить до тривалої 
втрати якості життя.  
Отже, тенденція до зростання захворюванос-
ті на кандидоз слизової оболонки порожнини ро-
та та пародонту привертає до себе увагу, оскіль-
ки грибкові захворювання не тільки є проявом 
зниженого імунітету та соматичної патології, але 
й самі є причиною пригнічення імунної системи, 
розвитку алергічних реакцій. Часто кандидоз 
слизової оболонки порожнини рота ускладнює 
перебіг та лікування генералізованого пародон-
титу, червоного плоского лишаю, лейкоплакії.  
Таким чином, масштаб питання кандидозно-
го ураження ротової порожнини в сучасному сві-
ті є очевидним і значущим. З урахуванням про-
блеми резистентності мікроорганізмів, терапія та 
профілактика кандидомікозів без уточнення ін-
дивідуальної чутливості штамів є безперечно се-
рйозною проблемою та може сприяти розвитку 
рекурентної інфекції.  
З іншого боку, нам вбачається перспектив-
ним та доцільним здійснення дослідження меха-
нізмів вірулентності грибів в умовах зміненої ре-
активності макроорганізму, у тому числі пору-
шень вуглеводного обміну на його початкових 
стадіях, що дозволить обґрунтувати заходи пато-
генетичної терапії та ранньої профілактики кан-
дидозів в осіб, що відносяться до потенціальних 
груп ризику, а саме з цукровим діабетом і тим 
більше - на ранніх, доклінічних етапах порушен-
ня вуглеводного обміну. 
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